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Staphylococcus aureus resistentes a meticilina (MRSA) foram 
primeiramente descritos como microrganismos adquiridos em 
infecções nosocomiais1. No entanto, nos últimos anos, infecções 
de pele1 5 6 e pneumonias necrotizantes3 4 causadas por MRSA 
adquiridos na comunidade (CA-MRSA) têm sido descritos em 
várias áreas geográficas7, principalmente nos Estados Unidos. 
A gravidade do quadro clínico em alguns casos está associada à 
produção da toxina de Panton-Valentine (PVL)6 10, pela aquisição 
do gene lukS-lukF. Resumindo, importantes características 
genéticas estão associadas com as cepas de CA-MRSA: a presença 
do elemento genético móvel denominado cassete cromossômico 
estafilocócico mec (SCCmec) tipo IV e V que transporta o gene 
mec A que codifica a proteína PBP2, que tem baixa afinidade por 
agentes antimicrobianos com anel betalactâmico, deixando assim de 
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RESUMO
O objetivo desse estudo foi descrever um caso de pneumonia necrotizante por Staphylococcus aureus resistente a meticilina. A amostra foi isolada 
em hemocultura coletada menos de 48 horas da admissão hospitalar. A paciente era previamente hígida quando do início do processo infeccioso. 
O isolado possuía o gene mecA, com “staphylococcal cassette chromosome mec” tipo IVa”. A presença de Staphylococcus aureus carreando esse 
determinante genético em nosso meio deve ser considerada em pneumonias comunitárias graves.
Palavras-chaves: Staphylococcus aureus. Resistência meticilina. Pneumonia necrotizante. 
ABSTRACT
The aim of this study was to describe a case of necrotizing pneumonia caused by methicillin-resistant Staphylococcus aureus. The sample was isolated 
from a blood culture collected less than 48 hours after hospital admission. The patient had been healthy until the infectious process started. The isolate 
had the mecA gene with “staphylococcal cassette chromosome mec” (SCCmec) type IVa. The possibility that Staphylococcus aureus harboring this 
genetic determinant might be present in our setting should be considered in situations of severe pneumonia within the community. 
Key-words: Staphylococcus aureus. Methicillin resistance. Necrotizing pneumonia.
ser efetivo e os genes da citotoxina Panton-Valentine leucocidine 
(PVL). No Brasil, os primeiros relatos de CA-MRSA, com estas 
características, causando infecções de pele, foram descritos por 
Ribeiro e cols8. O objetivo deste estudo foi descrever um caso de 
pneumonia necrotizante por CA-MRSA, no qual não se identificou 
a toxina PVL. 
RELATO DO CASO 
Paciente de 17 anos, previamente hígida, foi admitida 
em hospital da Cidade de São Paulo, em junho de 2006, com 
diagnóstico inicial de infecção de vias aéreas superiores. 
Em apenas 3 dias, evoluiu com piora do quadro clínico, 
broncopneumonia, choque séptico e insuficiência respiratória 
necessitando de ventilação mecânica. 
Houve crescimento de cocos Gram-positivos em duas 
amostras de hemocultura coletada, em menos de 48 horas da 
admissão hospitalar. A amostra clínica foi identificada como MRSA 
pelo sistema automatizado AutoScan (DadeBehring) e confirmada 
por métodos tradicionais, sendo suscetível à sulfametoxazol-
trimetoprima e clindamicina, e resistente à cefoxitina e 
eritromicina no teste de indução para detecção do fenótipo MSL 
(macrolídeos, lineosaminas e estreptograminas)negativo. A 
concentração inibitória mínima pela técnica de Etest (AB Biodisk, 
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Solna, Suécia) foi de 3µg/ml para oxacilina, sendo ainda suscetível 
a vancomicina (2µg/mL) e teicoplanina (2µg/mL). Pela técnica 
da reação em cadeia da polimerase, utilizando o protocolo de 
Zhang e cols11, a amostra foi caracterizada como mecA positiva, 
SCCmec (staphylococcal cassette chromosome me) tipo IVa com 
positividade para os genes de toxinas γ hemolisina, enteroxina O 
(sea) e negativo para leucocidina Panton-Valentine. 
A paciente evoluiu com cavitações pulmonares, empiema 
e fístula bronco-pleural, necessitando de drenagem pleural 
bilateral sendo submetida a traqueostomia no 11º dia de 
internação. No primeiro dia de internação na unidade de terapia 
intensiva foi iniciado tratamento com hemofiltração e medidas de 
suporte hemodinâmico para o quadro de choque com melhora 
progressiva da insuficiência renal. No 16º dia de internação, a 
paciente foi submetida à colectomia total com ileostomia por 
colite isquêmica. A antibioticoterapia foi mantida com teicoplanina 
(36 dias) recebendo também meropenem a partir do 7º dia por 
14 dias. A sorologia para HIV foi negativa. A paciente evoluiu com 
melhora progressiva, e alta após 72 dias de internação, ainda 
com drenagem pleural e ileostomia. Foram realizadas coletas de 
swab nasal em 3 membros familiares, porém em nenhum dos 
mesmos foi isolado MRSA. 
DISCUSSÃO
Os genes de PVL codificam a produção de citotoxinas que 
causam necrose tecidual e destruição de leucócitos, através da 
formação de poros na membrana celular. A maioria das cepas 
de CA-MRSA portadoras desse gene está associada a infecções de 
pele, principalmente furúnculos e abcessos, mas pode também 
causar infecção tecidual necrotizante, pneumonia fulminante e 
sepse grave. O cassete cromossomal SCCmec IV encontrado nos 
isolados do CA-MRSA é pequeno em tamanho e perde genes de 
resistência apresentando assim suscetibilidade a várias classes 
de antimicrobianos não-betalactâmicos. No entanto, a regra para 
toxina PVL na patogênese do Staphylococcus aureus resistente 
a meticilina não está completamente elucidada, mas parece ser 
o fator de risco para infecções graves de pele e partes moles. A 
origem de isolados de CA-MRSA aconteceram no final da década 
de 80’ na Austrália, entre os arborígenes daquele País e as 
amostras não apresentavam a toxina de Panton-Valentine.
Os isolados relatados nesse caso confirmaram serem SCCmec 
do tipo IVa, mas sem apresentar positivo a toxina PVL, apesar 
de serem encontradas outra importantes toxinas, a toxinas γ 
hemolisina e a enteroxina O (sea), que podem ter contribuído 
para o quadro grave apresentado pela paciente.
A sensibilidade in vitro a sulfametoxazol-trimetropina e 
clindamicina é característica relevante descrita em CA-MRSA, 
particularmente em amostra SCCmec tipoIV3 8. A resistência à 
oxacilina foi detectada inicialmente por disco difusão e confirmada 
pelo E-test com concentração inibitória mínima de 3µg/ml 
próximo do breakpoint de 2µg/ml2. A utilização terapêutica do 
glicopeptídeo teicoplanina precedeu a identificação bacteriana 
e o resultado do testes de sensibilidade. Foi utilizado um amplo 
esquema antimicrobiano inicial devido à gravidade do quadro e 
extensão do comprometimento pulmonar com descalonamento 
posterior, mantendo-se a terapêutica com teicoplanina com doses 
corrigidas para insuficiência renal. O meropenem foi utilizado a 
partir do sétimo dia de internação após a instalação de drenagem 
torácica bilateral considerando o risco de infecção por bacilos 
gram-negativos. A utilização de clindamicina e sulfametoxazol, 
além da linezolida poderia ser considerada além dos glicopeptídeos 
vancomicina e teicoplanina.
Concluindo, a presença de Staphylococcus aureus resistente 
a oxacilina, com esse determinante genético e sem carrear a 
toxina PVL, deve ser considerada em nosso meio em pneumonias 
comunitárias graves exigindo terapêutica antimicrobiana empírica 
adequada, vigilância epidemiológica rigorosa e diagnóstico 
laboratorial preciso, incluindo técnicas moleculares.
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